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  مصرف سیلدنافیل  هاي وریدي مغز به دنبال گزارش یک مورد ترومبوز سینوس
 1نسرین مرادیان ؛*1داریوش افشاري

  
  چکیده

طور رایج در زمـان اخـتلال نعـوظ اسـتفاده      هاست که ب) PDE5( 5مهارکننده اختصاصی فسفودي استرازتیپ  ،سیلدنافیل :زمینه
. تأییـد شـده اسـت   نیـز  درمان افزایش فشار خون ریوي  براي) FDA(یی آمریکا توسط انجمن غذایی و دارو این دارو .شود می

چندین مطالعه اما وجود ندارد،  5ي فسفودي استرازتیپ  گرچه شواهدي دال بر افزایش انعقادپذیري مرتبط با مصرف مهارکننده
  . یا ترمبوتیک شریانی و وریدي شوند توانند باعث حوادث آمبولیک ند که این داروها در بعضی موارد نادر، میا هاظهار کرد

در معاینه نورولوژیک . بودکه دچار سردرد شدید و تشنج تونیک کلوتیک جنرالیزه شده  بودساله  37بیمار آقایی  :گزارش مورد
اه سیلدنافیل را از یک م mg 100روزانه  ،بیمار بدون نظارت پزشک. یافته مثبت دیگري نداشت ،کاهش سطح هوشیاريبه غیر از

خـونریزي کـوچکی در لـوب فرونتـال چـپ       ،شـده  اسکن انجام تی در سی. کرد اختلال نعوظ مصرف می برايطور مداوم  هقبل ب
کننده  مطرح  ،فشار مایع مغزي نخاعی بالا .انجام شد Lumbar punctureهاي وریدي مغز  با شک به ترمبوز سینوس. مشهود بود

  . ال فوقانی اثبات کردتمغز نیز وجود ترمبوز را در سینوس ساژی MRI .هاي وریدي مغز بود احتمال ترمبوز سینوس
  . عنوان یک عارضه بالقوه مصرف سیلدنافیل مورد توجه قرار گیرد به بایدهاي وریدي مغزي  ترمبوز سینوس:گیري نتیجه
  . مغز، اختلال نعوظ  هاي وریدي مبوز سینوسوسیلدنافیل، تر :ها واژه کلید
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  مقدمه
، در درمان 5هاي فسفودي استرازتیپ  ندهمهارکن

علت اثرات  شوند همچنین به اختلال نعوظ استفاده می
وازودیلاتوري موضعی که از طریق مسیر اکسیدنیتریک 

)NO ( و گوانوزین منوفسفات)CGMP (گردد،  اعمال می
مصرف این داروها در درمان افزایش فشار خون ریوي 

این شده  ناختهعوارض جانبی ش) 1( تأیید شده است
احتقان بینی، نشان  و سردرد، گرگرفتگی: شاملداروها 

که اثرات وازودیلاتوري این داروها محدود به  دهد می
ترین عارضه عصبی  شایع .)2(وزوم نیست لکورپوس کا

مواردي از فراموشی گلوبال گذرا . است سیلدنافیل سردرد
)TGA(، خونریزي مغزي ،کلونیک جنرالیزه–تشنج تونیک 

دنبال مصرف  مغزي به 3خودي و فلج زوج  هخودب

 Cheekو  Mchugh .)3( سیلدنافیل گزارش شده است
در مسیر سیکلیک ) NO(نشان دادند که اکسید نیتریک 
کند و از این طریق باعث  گوانوزین منوفسفات عمل می

شل شدن عضلات صاف جدار عروق و مهار تجمع 
فزایش آزادسازي سیلدنافیل از طریق ا .گردد پلاکتی می

تواند باعث افزایش خطر خونریزي  اکسید نیتریک می
ي از افزایش انعقادپذیري در دگرچه شواه). 5(گردد 

 5هاي فسفودي استرازتیپ  رابطه با مصرف مهارکننده
کنند که  یچندین مطالعه اظهار ماما وجود ندارد، 

رد نادر ممکن ادر مو 5هاي فسفودي استرازتیپ  مهارکننده
باعث حوادث آمبولیک و ترمبوتیک شریانی و  است

  ).10-16( وریدي  گردند
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  گزارش مورد 
 ،که از روز قبل از مراجعهبودساله  37بیمار آقایی 

دچار سردرد و متعاقباً تشنج تونیک کلونیک جنرالیزه و 
در سوابق پزشکی، سابقه بیماري . کانفیوژن شده بود

سیلدنافیل را  ،لبیمار از یک ماه قب .خاصی وجود نداشت
روزانه بدون نظارت پزشک  mg100میزان  طور مداوم به به

و در چند ماه  ه بودکرد اختلال نعوظ استفاده براي
بیمار سابقه . سابقه مصرف داروي دیگري نداشت ،گذشته

  . صورت تدخینی داشت هاعتیاد به تریاك ب
80از نظر علائم حیاتی 

130
BP ،90PR= ،18RR=  و

37T= م تحریک یعلا. معاینه سیستمیک نرمال بود .داشت
نکته مثبت در معاینه نورولوژیک شامل افت . مننژ نداشت

اسکن  تی در سی. سطح هوشیاري در حد کانفیوژن بود
مغز، خونریزي کورتیکال در لوب فرونتال چپ نشان داده 

هاي وریدي مغز  با شک به ترمبوز سینوس .)1تصویر( شد
LP م شد که فشار انجاCSF  در حدcmH2O29  بود و

فشار مایع مغزي . آنالیز مایع مغزي نخاعی نرمال بود
هاي وریدي  مبوز سینوسوتربود که نخاعی افزایش یافته 

مبوز در ومغز نیز وجود تر MRIدر  .مغز را تأیید کرد
  ). 3و  2تصویر (سینوس ساژیتال فوقانی نشان داده شد 

 HIVAb. نرمال بود ،و ادرارخون  معمول هاي آزمایش
کمبود . بادي منفی بود فسفولیپید آنتی و آنتی ANAو 

  . نداشت IIIو آنتی ترومبین  Sو  Cپروتیین 
تصمیم  ،هاي وریدي مغز مبوز سینوسوبعد از تأیید تر

کواگولان گرفته شد اما قبل از شروع  به شروع آنتی
 ،درمانکواگولان با وجود توصیه به بستري و ادامه  آنتی

دو روز بعد از . رضایت خانواده ترخیص شد بیمار با
ترخیص بیمار با کاهش سطح هوشیاري و تشنجات 

در معاینه  .مجدداً در بیمارستان بستري گردید ،مکرر
به  ،هاي ساقه مغز وجود نداشت نورولوژیک رفلکس

 .طرفه داشت 2داد و بابنسکی  تحریک دردناك پاسخ نمی
خونریزي کورتیکال در  ،شده اسکن انجام تی در سی

لاین مشهود بود دنیمکره راست به همراه ادم و شیفت می
 . روز فوت شد 8بیمار بعد از  .)4تصویر (

 

 

 

 

  
  
  
  
  

  خونریزي کورتیکال لوب فرونتال چپ -1تصویر
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خونریزي کورتیکال در نیمکره راست همراه با ادم و شیفت  -4تصویر
  خط وسط

  
  بحث 

علت نسبتاً ناشایع  ،هاي وریدي مغز مبوز سینوسوتر
 این ضایعه را درصد علت  1-2است و تقریباً سکته مغزي 

 ایجادکننده عوامل  .)6(دهد  در بالغین جوان تشکیل می
دي در بالغین مرتبط با شرایط مبوز سینوس وریوتر

عوامل . ارثی یا اکتسابی هستند ،افزایش انعقادپذیري
مستعدکننده شامل افت فشار خون، دهیدراتاسیون و 

مصرف  ،بدخیمی ،)چاقی–حاملگی(شرایط هورمونی 
 ،)OCP(قبیل کنتراسپتیو خوراکی  داروهایی از

  آمینو ها، اتوپوزاید و سیس پلاتین، آندروژن آسپارژیناز، ال
  ).7( استکاپروییک اسید 

 5هاي فسفودي استرازتیپ  سیلدنافیل جزء مهارکننده
است که از طریق افزایش سیکلیک گوانوزین منوفسفات 

شل شدن عضلات صاف و افزایش جریان خون  باعث
عوارض جانبی عمده  .)8(گردد  رپوس کاورنوزوم میوک

حتقان سوء هاضمه، ا ،سیلدنافیل شامل سردرد، گرگرفتگی
  ). 9( است بینی و درجات خفیفی از اختلالات بینایی

ي از افزایش انعقادپذیري در رابطه با دگرچه شواه
وجود  5هاي فسفودي استرازتیپ  مصرف مهارکننده

بروز حوادث آمبولیک و  گزارشاتی در مورداما  ندارد،
 این  ترمبوتیک شریانی و وریدي به دنبال استفاده از

و ) Feenstra J (فینسترا . ستا  دست رسیده هب ها مهارکننده

 30که  گزارش کردند ماري را بی 1988 در سالهمکاران 
سیلدنافیل دچار انفارکتوس   50mgاز مصرف دقیقه بعد

 بیماري توسط 2000در سال . )10( میوکارد شده بود
که چند  همکارانش شرح داده شد و )Tripathi(تریپاتی 

دچار تاري دید  ،سیلدنافیل 100mgاز مصرف  ساعت بعد
 مورگان .)11( به علت انسداد شریان شبکیه شده بود

)Morgan (را گزارش کردند  ساله 50آقایی  ،و همکاران
دچار  ،سیلدنافیل mg50از مصرف  ساعت بعد 2 که

گزارش   (Cunningham)کانینگهام .)12(سکته مغزي شد 
 mg50ساعت بعد از مصرف 12ساله،  42د که آقایی کر

سیلدنافیل دچار اپتیک نوروپاتی ایسکمیک نان آرترتیک 
موردي از کري  2007 سال در. )13(ه است شد

 mg80دنبال مصرف  ساله به 44 عصبی در آقایی  حسی
مبوز ووهمکارانش تر Rufa. )14( سیلدنافیل گزارش شد

ساله  57سینوس وریدي مغز و ورید عمقی را در آقایی 
. )15( لدنافیل گزارش کردندسی 100mgدنبال مصرف  به

بیماري را ، 2008و همکارانش در سال  Huangهمچنین 
سیلدنافیل  mg20 ساعت بعد از مصرف 1شرح دادند که

  .)16( دچار آمبولی ریه شده بود
Zusman  و همکارانش تحقیقی را در مورد شیوع

 MIو سکته مغزي جدي شامل عروقی -قلبیعوارض 
 یکسان ورد سیلدنافیل و پلاسبوانجام دادند که نتیجه در م

  ). 17(بود 
کاهش  ،شده سیلدنافیل اثبات اثر همودینامیک

) 18( است  mmHg10 -8فشارخون سیستولیک در حد 
شود در بعضی شرایط این مکانیسم مسئول  که فرض می

ی عروقی و استاز منجر به هیپوپرفیوژن و استروك ینارسا
  ). 12(شریانی باشد 

ناشی از مصرف  عروقی و استاز ممکن است نارسایی
هاي  لخته در سینوس ایجادکنندهعمده عامل ، سلیدنافیل

  . وریدي مغز در بیمار باشد
  گیري نتیجه

کادر درمانی و بهداشتی باید در مورد احتمال بروز 
مصرف  عد ازهاي وریدي مغز ب مبوز سینوسوتر
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 5هاي فسفودي استرازتیپ  سیلدنافیل و سایر مهارکننده
 زشکان باید به بیماران خود هشدارپ .ی داشته باشندآگاه

دهند که در صورت بروز هرگونه سردرد شدید، 

غیرمعمول و مداوم و یا سردرد توأم با تشنج و کاهش 
مصرف دارو را سریعاً قطع و به پزشک مراجعه  ،هوشیاري

  . نمایند
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